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Изучение молекулярных механизмов опухолевой прогрессии, сопровождающейся активной про-
лиферацией трансформированных клеток, дизрегуляцией апоптоза на фоне развития окислительного 
стресса, является одним из приоритетных направлений персонифицированной медицины. Цель работы: 
оценить роль глутаредоксина в молекулярных механизмах регуляции пролиферации клеток линии МСF-
7 при действии росковитина (ROSC) – ингибитора циклинзависимых киназ. В исследовании использовали 
клетки аденокарциномы молочной железы линии МСF-7, культивируемые в присутствии 20 мкМ ROSC. 
Инкубация клеток линии МСF-7 с ROSC приводила к увеличению количества опухолевых клеток в G2/М 
фазах и уменьшению их числа в G0/G1 и S фазах по сравнению с интактной культурой, поскольку ингиби-
тор способен по конкурентному механизму взаимодействовать с АТФ-связывающими участками циклин-
зависимых киназ *1+. ROSC способствовал развитию окислительного стресса в опухолевых клетках, о чем 
свидетельствовало повышение продукции АФК и снижение редокс-статуса клеток по сравнению с ин-
тактной культурой. Активация окислительного стресса, индуцированного ROSC, в клетках линии МСF-7 
приводила к увеличению глутатионилирования белков в 2,6 раза (р<0,01) на фоне снижения концентра-
ции свободных SH-групп протеинов в 3,1 раза (р<0,01) по сравнению с интактной культурой. Поскольку 
глутатионилирование протеинов способно приводить к конформационным изменениям структуры бел-
ковых молекул, в том числе циклинзависимых киназ, это могло вызвать нарушение выполняемых ими 
функций и остановку пролиферации клеток линии MCF-7. Процесс деглутатионилирования катализирует 
глутаредоксин. Так, нами установлено повышение экспрессии мРНК белка глутаредоксина в 2,0 раза 
(р<0,01) и его содержания в 1,3 раза (р<0,01) по сравнению с интактной культурой опухолевых клеток 
линии МСF-7. Глутаредоксин, влияя на прцессы глутатионилирования/деглутатионилирования, модули-
рует активность транскрипционных факторов NF-κB, Nrf2 и AP-1 *2+, контролирующих участки генов, ко-
дирующих ключевые белки антиоксидантной системы; способствует поддержанию редокс-статуса и ре-
гуляции пролиферации клеток аденокарциномы молочной железы. Исследование выполнено при фи-
нансовой поддержке РФФИ (отделение гуманитарных и общественных наук) в рамках научного про-
екта № 17-36-01029. 
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